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EFECTO DE LA ADMINISTRACION DE DEXAMETASONA SOBRE LA 
GLICEMIA EN PACIENTES DIABETICOS LLEVADOS A CIRUGIA 
 
 
RESUMEN 
 
Las Nauseas y vomito posoperatorios (NVPO) constituyen dentro de la práctica 
clínica de la anestesiología un problema frecuente; dentro de los medicamentos 
disponibles para prevenir y manejar las Nauseas y vomito posoperatorios (NVPO), 
uno de los medicamentos más utilizados es la Dexametasona, que en los 
diferentes estudios ha mostrado su eficacia cuando se usa en la inducción 
anestésica y que cuando se comparan diferentes dosis de administración, su 
efecto profiláctico se conserva.  
 
Adicionalmente, en la literatura actual disponible, la hiperglicemia aguda se 
posiciona como uno de los efectos secundarios más frecuentemente relacionados 
con la utilización de dexametasona. Se reconocen y resaltan los efectos 
deletéreos asociados a la hiperglicemia y se considera a la población diabética 
como una población de mayor susceptibilidad a estos efectos. 
 
Se realizo un  estudio observacional, descriptivo, exploratorio y ambilectivo en la 
población de 60 pacientes diabéticos llevados a cirugía programada en el Hospital 
universitario Clínica San Rafael, con un control glicémico adecuado y  según las 
técnicas utilizadas habitualmente por el grupo de anestesiólogos. Determinando si 
la administración de una dosis de dexametasona de 4 mg que es tan efectiva para 
la profilaxis de NVPO como una dosis de 8 mg, tenia un efecto hiperglicemiante 
menor. Las variables cualitativas se resumieron con proporciones. Las variables 
cuantitativas se resumieron con medias o medianas según los resultados de la 
prueba de normalidad. Se utilizó la prueba de Shapiro Wilk y métodos gráficos 
para su evaluación. Las proporciones se compararon  con la prueba de Ji-
cuadrado. Las variables cuantitativas se compararon con pruebas de t-student de 
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medias independientes al evaluar datos intragrupales y de datos pareados cuando 
se compararon diferentes mediciones del mismo paciente. Se utilizaron pruebas 
no paramétricas para los datos pareados y no pareados cuando la distribución de 
los datos no fueron normales. 
 
Independiente de la dosis administrada de dexametasona, los niveles de glicemia 
capilar a las 2 y 4 horas postinducción son mayores  comparados con los basales, 
sin embargo, tal cambio fue superior en pacientes con 8 mg de Dexametasona 
comparado con aquellos a quienes la dosis administrada de este fármaco fue 4 
mg.   
 
 
1. INTRODUCCION 
 
La dexametasona constituye uno de los medicamentos utilizados con más 
frecuencia en la profilaxis de las nauseas y el vómito postoperatorio, por su 
efectividad demostrada y disponibilidad; así como los efectos sobre la modulación 
de la respuesta inflamatoria y su efecto analgésico. Así mismo se conoce el efecto 
sobre el metabolismo de la glucosa, la resistencia a la insulina y la tendencia a 
causar hiperglicemia; así como su asociación con el aumento de la morbilidad en 
pacientes cardiacos, deshidratación POP, trastornos electrolíticos, predisposición 
a infección, menor capacidad en cicatrización de heridas, predisposición a 
cetoacidosis y estados hiperosmolares.  En el medio hospitalario investigado se 
utiliza de forma sistemática en la mayoría de pacientes adultos a dosis de 8 mg 
con la inducción anestésica. 
 
Adicionalmente, el estrés quirúrgico por si mismo contribuye en parte al desarrollo 
de la hiperglicemia, así como el inadecuado control prequirúrgico de la diabetes. 
 
Los pacientes diabéticos, constituyen una población que merece una 
consideración especial en este punto, ya que se ha demostrado que el efecto de la 
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dosis de corticoides en esta población aumenta significativamente más la glicemia 
en comparación con la población sin esta patología, por lo que es importante 
conocer qué factores están asociados con su aparición y  el efecto neto de la 
disminución de la dosis de corticoides sobre el control de la glicemia en el peri  y 
postoperatorio. 
 
Se midió el efecto de la administración de una dosis menor de dexametasona 
(4mg) para profilaxis de PONV en pacientes diabéticos; sobre los niveles de 
glucosa en sangre, y de esta forma la morbilidad y mortalidad asociadas a su 
aparición en el perioperatorio, así como los factores asociados con su aparición y 
los niveles de glicemia. De esta manera se propone dentro el protocolo de PONV 
actual de la institución, la disminución de las dosis de dexametasona en esta 
población en especial.  
  
Para la aplicación y medición de las variables a analizadas, se hizo  necesario 
contar con una población de pacientes que cumplía con ciertos criterios de 
inclusión en el Hospital Universitario Clínica San Rafael. Adicionalmente, cabe 
resaltar que se realizo un estudio basado en la disminución de la dosis 
convencional de un medicamento utilizado a diario en la práctica clínica y se 
propuso la disminución de su dosis con el objeto de reducir la morbilidad 
perioperatoria sin restarle sus efectos benéficos. 
 
 
2. MARCO TEORICO 
 
GENERALIDADES 
 
 
En la práctica médica diaria de la anestesiología, nos encontramos una serie de 
efectos secundarios que se pueden presentar durante el acto anestésico o en el 
postoperatorio, relacionados con la técnica utilizada o los medicamentos 
administrados, y que de manera importante pueden incrementar los costos, la 
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morbilidad, la estancia hospitalaria, la necesidad de usar otros medicamentos, y 
no menos importante, alterar la comodidad del paciente y la satisfacción en su 
atención. 
 
De los efectos adversos más frecuentemente presentados,  son las nauseas y el 
vomito postoperatorios, se estima que en términos generales, se relacionan con el 
20 al 30% de los pacientes quirúrgicos, o incluso puede llegar a tener una 
incidencia tal alta como el 70-80% en ciertos pacientes de alto riesgo sin profilaxis. 
Además pueden retrasar el alta de la sala de cuidados postanestésicos (18,19).  
 
Las nauseas y el vomito, pueden presentarse incluso después del alta del 
paciente, aún cuando no las presentaron en el periodo postoperatorio inmediato y 
mientras se encontraban en el hospital, asociándose con readmisiones 
hospitalarias innecesarias en el paciente ambulatorio. La incidencia en diferentes 
estudios es cercana al 36%, con un rango que va del 20 al 50% (19).  
 
La prevención y el manejo, son importantes, ya que permiten evitar 
complicaciones como el desgarro o la rotura esofágica, la dehiscencia de las 
heridas quirúrgicas, alteraciones tempranas tras intervenciones oculares, 
incrementos agudos y severos de la presión intracraneal, hemorragias y disfunción 
de las anastomosis en diferentes niveles. 
 
Cuando el vomito es incoercible puede conducir a la presentación de alteraciones 
hidroelectroliticas severas y metabólicas, que incluyen la deshidratación, 
hipocalemia, hiponatremia y alcalosis, principalmente en niños.  
 
Uno de los problemas más severos, asociado con los vómitos en el postoperatorio 
es el Síndrome de Mendelson, que se caracteriza por la presentación  de un 
cuadro de neumonitis asociada con la aspiración bronquial de contenido gástrico. 
Esta complicación, en ocasiones puede ser de muy difícil manejo y puede conducir 
a la muerte del individuo. 
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FACTORES DE RIESGO  
 
Para entender un poco mejor el escenario, hay que recordar que las nauseas y los 
vómitos postoperatorios (NVPO), son de etiología multifactorial. Son varias las 
condiciones a tener en cuenta cuando se trata de predecir la posibilidad de 
presentar NVPO, respecto al paciente es importante el sexo femenino, 
antecedentes NVPO en intervenciones previas, el retraso en el vaciado gástrico 
presente en enfermedades como la diabetes, las obstrucciones intestinales o 
durante el embarazo, la protección que ofrece el ser fumador y la edad (16). 
Relacionado con la cirugía el tiempo quirúrgico y el tipo de intervención y las 
variables propias de la anestesia son la utilización de opioides, el oxido nitroso y la 
administración de propofol (18). 
 
La anestesia basada en propofol se ha demostrado que se asocia menos con 
NVPO que otras técnicas, incluso cuando son usados antieméticos potentes, 
como el ondansetron y anestésicos inhalatorios. Los procedimientos quirúrgicos 
laparoscópicos, la cirugía de estrabismo, los procedimientos ginecológicos y 
otorrinolaringológicos se asocian con la aparición de NVPO (16). 
 
En las literatura tenemos disponibles las guías de manejo para NVPO (17), 
describen claramente los factores de riesgo para NVPO. 
 
Tabla 1. FACTORES DE RIESGO PARA NVPO EN ADULTOS 
Factores de riesgo específicos del paciente 
Sexo femenino (IA) 
Ausencia de tabaquismo (IVA) 
Historia de NVPO o mareo (IVA) 
 
Factores de riesgo anestésicos 
Uso de anestésicos volátiles por 0-2 horas (IA) 
Oxido nitroso (IIA)  
Uso intraoperatorio (IIA) and postoperatorio (IVA) de opioides 
 
Factores de riesgo quirúrgicos 
Duración de cirugía (Cada 30 minutos de duración incrementan el riesgo de NVPO en 
60%; con un riesgo basal de 10%, a los 30 minutos se eleva a 16%) (IVA)  
Tipo de cirugía  (laparoscópica, ORL, neurocirugía, seno, estrabismo, laparotomía y 
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cirugía plástica) (IVB) 
 
 
 
De acuerdo con las guías de manejo del año 2007 publicadas por la sociedad de 
anestesia ambulatoria (18) para el manejo de NVPO, ninguno de los factores de 
riesgo se puede validar como predictor independiente para la ocurrencia de 
nauseas y de vomito. Muchos modelos clínicos predictivos se han diseñado para 
estratificar el riesgo.  
 
El modelo de Apfel y colaboradores (20), continua siendo el que más se acerca a 
una adecuada predicción de NVPO. Este grupo, ha identificado 4 factores de alto 
riesgo: sexo femenino, historia de mareo y NVPO, no ser fumador y el uso 
perioperatorio de opioides. 
 
La presencia de 0, 1, 2, 3 o 4 de estos factores se corresponde con una incidencia 
de NVPO de 10%, 21%, 39%, 61% y 79%, respectivamente. El modelo de Apfel, 
puede ser utilizado para guiar las estrategias de prevención en pacientes de alto 
riesgo, ya que en diferentes estudios se ha encontrado que la profilaxis basada en 
este modelo disminuye de forma significativa la incidencia de NVPO (20). 
 
La aplicación de scores de riesgo para NVPO, se ha extendido a la población 
pediátrica con el (POVOC SCORE, Postoperative Vomiting in Children) (21). La 
incidencia en pacientes pediátricos oscila entre el 9 y el 42% y puede llegar a ser 
tan alta como el 80% en ciertos tipos de cirugía. Las publicaciones de Eberhart y 
colaboradores encontraron en niños 4 factores de riesgo: Duración de cirugía > 30 
minutos, edad > 3 años, cirugía de estrabismo y la historia de NVPO en el niño o 
en sus padres (22). 
 
En comparación con el modelo de Apfel, la incidencia en niños con la presencia de 
0, 1 , 2, 3 o 4 de estos factores, se asocia con una incidencia de 9%, 10%, 30%, 
55% y 70% (20).  
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Las guías de manejo para NVPO (17), proponen una serie de estrategias para 
reducir el riesgo de NVPO basal. 
 
Taba 2. ESTRATEGIAS PARA REDUCIR EL RIESGO BASAL DE NVPO 
Uso de anestesia regional (IIIA) 
Uso de propofol para la inducción y el mantenimiento anestésico (IA) 
Uso de oxigeno suplementario intraoperatorio(IIIB) 
Uso de hidratación (IIIA) 
Evitar oxido nitroso (IIA)  
Evitar anestésicos volátiles (IA) 
Minimizar uso intraoperatorio (IIA) y postoperatorio (IVA) de opioides 
Minimizar uso de neostigmine (IIA)  
 
 
FISIOPATOLOGIA: MECANISMO DEL VOMITO 
 
El vomito es el resultante de un proceso complejo conocido como el reflejo 
emético, en el cual intervienen tres componentes, el primero es el estimulo 
iniciador, el segundo es la integración de dichos estímulos en un centro 
coordinador y el tercero es la respuesta motora evocada en respuesta a estos 
estímulos. 
 
El centro coordinador, denominado centro del vómito, se encuentra situado en el 
sistema nervioso central, a nivel de la formación reticular parvo celular del tallo 
cerebral; se encarga de recibir todos los impulsos aferentes que provienen del 
cerebelo, la faringe, el tracto gastrointestinal, el mediastino, el nervio vago y el 
glosofaríngeo, los centros corticales superiores como el visual, olfatorio, gustativo, 
límbico y vestibular, y los de la zona quimiorreceptora gatillo (16). 
 
Esta zona se localiza en el área postrema, en la parte caudal del cuarto ventrículo, 
próxima al centro del vómito, zona que se encuentra desprotegida de la barrera 
hematoencefálica, exponiéndose directamente a sustancias tanto endógenas 
como exógenas transportadas en la sangre. La zona quimiorreceptora gatillo se 
encarga de procesar los estímulos aferentes a través de varios receptores, 
algunos de ellos específicos para la noradrenalina, adrenalina, acetilcolina, 
dopamina, histamina, serotonina, sustancia P, endorfinas y opioides. Es a través 
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de estos neurotransmisores que el área gatillo se comunica y desencadena la 
emesis en el centro coordinador. 
 
Es así como los abordajes farmacológicos disponibles, a través del antagonismo 
de uno o más de estos receptores cumple su efecto antiemético. La serotonina o 
hidroxitriptamina (5-HT) desempeña un importante papel en las náuseas y vómitos 
inducidos por radiación, fármacos citotóxicos y en las NVPO. Y de esta se han 
clasificado cuatro Grupos de receptores: 5-HT1, 5-HT2, 5-HT3 y 5-HT4 (16). 
 
Esta respuesta motora tiene a su vez varios componentes; el peristaltismo inverso 
a nivel gástrico y esofágico, la contracción de los músculos de la pared abdominal, 
la contracción del diafragma y finalmente la expulsión de contenido gástrico e 
intestinal al exterior. 
 
Las contracciones antiperistálticas anuncian la aparición del vomito. Estos 
movimientos pueden comenzar en un punto tan alejado del intestino como el íleon, 
e impulsar retrógradamente el contenido intestinal hasta el duodeno y el estomago 
en cuestión de minutos. Una vez el duodeno se ha distendido de forma excesiva, 
se puede desencadenar el vómito (17). 
 
La mecánica del vomito, posterior al estimulo y la respuesta central, tiene varios 
pasos, primero se presenta una inspiración profunda, acto seguido se eleva el 
hueso hioides y la laringe para forzar la apertura del esfínter esofágico superior, se 
cierra la glotis, se causa una elevación del velo del paladar para cerrar las coanas 
posteriores. En ese momento, se presenta la contracción simultánea del diafragma 
y los músculos abdominales que generan un aumento en la presión intragástrica y 
finalmente se relaja el esfínter esofágico inferior, disminuyendo la resistencia a la 
salida del contenido gástrico hacia el exterior. 
 
 
MANEJO DE NVPO 
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Debido a todas las implicaciones negativas asociadas a la presentación de NVPO, 
se convierte en un tema de gran interés, en el cual hay que intervenir y en lo 
posible con anticipación a su presentación.  
 
Estudios realizados han demostrado que la administración profiláctica de 
antieméticos en pacientes de riesgo, después de la inducción de la anestesia o 
antes de concluir la cirugía, reduce la incidencia de NVPO, mejorando el grado de 
satisfacción de los pacientes y disminuyendo la necesidad de antieméticos en el 
postoperatorio (16,17,18). 
 
Muchos de los agentes antieméticos actúan en más de un tipo de receptor para 
neurotransmisores de los sitios anatómicos encontrados como responsables del 
vomito. Hasta la fecha, ningún agente ha sido encontrado para bloquear todos los 
receptores ni para el control de NVPO en todos los pacientes. En la comparación 
de varios antieméticos y la evidencia que respalda su uso, es importante 
determinar el NNT (número necesario a tratar).  
 
Tabla 3. NNT para regímenes comunes antieméticos profilácticos 
 N N T 
NAUSEA VOMITO NVPO 
Ondansetron 4 mg IV 4.6 6.4 4.4 
Dexametasona 8 mg IV (adultos) Temprana 5.0 
Tardía 4.3 
Temprana 3.6 
Tardía 4.3 
 
Dexametasona 1-1.5 mg/kg IV (niños)  Temprana 10 
Tardía 3.1 
 
Escopolamina transdérmica x 1.5 mg 4.3 5.6 3.8 
Droperidol 0.625 – 1.25 mg IV 5 7  
Haloperidol 0.5-4 mg IM/IV 3.2 – 4.5 3.9 – 5.1  
Metoclopramida 10 mg IV Sin efecto Temprana 9.1 
Tardío 10 
 
Infusión de propofol 8.6 11.2  
 
Las guías de manejo para NVPO (17), muestran las diferentes dosis y el tiempo de 
administración de los medicamentos, tanto en población adulta como pediátrica 
relacionada con la evidencia actual. 
 
Tabla 4. Dosis de antieméticos y tiempo de administración en adultos 
Medicamento Dosis Evidencia Tiempo evidencia 
Ondansetron  4–8 mg IV IA  Al final de Cirugía IIIA 
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Dolasetron  
Granisetron  
Tropisetron  
Dexamethasone  
Droperidol  
Dimenhydrinate 
Ephedrine 
Prochlorperazine 
Promethazine 
12.5 mg IV 
0.35–1 mg 
5 mg IV 
5–10 mg IV 
0.625–1.25 mg 
IV  
1–2 mg/kg IV 
0.5 mg/kg IM 
5–10 mg IV 
12.5–25 mg IV 
IA 
IA 
IA 
IIA 
IA 
IIA 
IIIB 
IIIA 
IIIB 
Al final de Cirugía 
Al final de Cirugía 
Al final de Cirugía 
Antes de la inducción 
Al final de Cirugía 
 
 
Al final de Cirugía 
Al final de Cirugía 
IIIA 
IIIA 
VA 
IIIA 
IIA 
 
 
IIIB 
IIIB 
 
Tabla 5. Dosis de antieméticos en niños 
Medicamento Dosis Evidencia 
Ondansetron  
Dolasetron  
Dexamethasone  
Droperidol  
Dimenhydrinate 
50–100 mcg/kg hasta  4 mg 
350 mcg/kg hasta 12.5 mg 
150 mcg/kg hasta 8 mg 
50–75 mcg/kg hasta 1.25 mg 
0.5 mg/kg 
IIA 
V 
IIA 
IIA 
IIA 
 
 
ANTAGONISTAS DE SEROTONINA 
 
Los antagonistas de la serotonina, fueron introducidos en la década de los 90´s, 
para tratar las nauseas y el vomito asociado a quimioterapia, desde entonces se 
han convertido en uno de los fármacos más importantes en el escenario de NVPO. 
 
Los receptores 5HT-3 se encuentran en altas concentraciones en las áreas 
importantes en la génesis del vomito antes descritas a nivel del SNC. Debido a 
esto, la utilización sus antagonistas, actúa inhibiendo la acción de la serotonina en 
estos niveles (23).  
 
En la actualidad, se encuentran aprobados por la FDA en el contexto de la 
prevención y el manejo de NVPO, el ondansetron, granisetron y dolasetron. Todos 
estos considerados efectivos, seguros y con un perfil de efectos adversos similar. 
 
El ondansetrón fue el primer antagonista de los receptores 5-HT3 utilizado con 
éxito en la prevención de los vómitos postoperatorios e inducidos por 
quimioterapia. Varios estudios como el del grupo del Dr. Ramesh y cols (27). 
demostraron que el uso profiláctico de pequeñas dosis en niños (0.1 mg/kg hasta 
4 mg) reduce la incidencia de NVPO. Existen efectos secundarios, y los más 
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frecuentes son cefalea, estreñimiento o diarrea, hipo y sensación de calor o 
fogajes (30). 
 
Las publicaciones actuales, muestran un NNT del ondansetron a 4 mg de 4.6 para 
prevenir el vomito, de 6.4 para nausea y de 4.4 para los dos en las primeras 48 
horas del postoperatorio. Se ha encontrado que reduce el riesgo de nauseas en un 
23% y el de vomito en un 37%.  En cuanto a la incidencia de NVPO con 
ondansetron, esta es de 14.5% cuando se compara con placebo, donde se acerca 
al 32% (23). 
 
El dolasetron es un nuevo antagonista de los receptores 5-HT3 con una alta 
selectividad tanto en vivo como en Vitro para los receptores 5HT-3. Ha sido bien 
tolerado; sus efectos adversos son leves y transitorios comparados con el 
ondansetron y granisetron. Una dosis única de 1.8 mg IV de dolasetron es 
terapéuticamente equivalente a 32 mg de ondansetron IV y a 3 mg IV de 
granisetron en la prevención de las náuseas y vómitos inducidos por 
quimioterapia. En un estudio de 620 pacientes quirúrgicos una dosis única de 12.5 
mg de dolasetron resultó efectiva en la prevención de las NVPO (28). 
 
ANTICOLINERGICOS 
 
Los anticolinérgicos son los antieméticos de uso menos reciente. Se encargan de 
bloquear los receptores colinérgicos del vomito a nivel de la corteza cerebral y en 
el puente. En este grupo encontramos a la escopolamina y la atropina, esta última 
con efectos cardiovasculares ampliamente conocidos por esta razón no se usa en 
este contexto. 
 
La utilización de parches de escopolamina ha mostrado ser efectiva en la 
prevención de NVPO de manera similar al ondansetron, con un NNT de 5.6. 
Cuando estos dos medicamentos se usan de forma conjunta, tienen mejor 
efectividad, con un perfil de seguridad aceptable (27). 
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ANTAGONISTAS DE DOPAMINA 
 
Uno  de los grupos farmacológicos más ampliamente utilizados en la prevención 
de PONV, son los antagonistas de los receptores dopaminergicos. La 
metoclopramida es un antagonista competitivo de los receptores dopaminergicos 
D2, que antes de la descripción de los receptores de serotonina (5-HT3) se 
consideraba el agente antiemético más eficaz.  Entre sus efectos farmacológicos 
benéficos se encuentra la relajación pilórica y duodenal, con lo cual facilita el 
vaciamiento gástrico, el aumento de la presión del esfínter esofágico inferior y la 
inhibición del centro del vómito como de la zona quimiorreceptora gatillo. 
 
Los resultados para la metoclopramida no son tan buenos, se ha demostrado que 
no tiene efectos en la prevención de las nauseas y que el NNT para prevenir 
vomito en adultos es de 9.1. En todas las referencias bibliográficas actuales 
disponibles se ha confirmado la mejor efectividad del ondansetron cuando son 
comparados (23). 
 
Adicionalmente, la metoclopramida presenta efectos adversos como somnolencia, 
fatiga, cefalea, dolor abdominal tipo cólico y diarrea. En algunos pacientes, se 
pueden presentar síndromes extrapiramidales. En niños en los que se  administra 
una dosis elevada se produce agitación, hipertonía muscular e hiperexcitación. En 
pacientes epilépticos puede incrementarse la frecuencia e intensidad de las crisis. 
Debido a todas estas razones, la metoclopramida no se recomienda para profilaxis 
o manejo de NVPO en la actualidad (29,30). 
 
ESTEROIDES 
 
Los esteroides son medicamentos utilizados en la profilaxis de NVPO, su 
mecanismo de acción antiemética exacto no es bien conocido. Se plantea que 
intervienen en la inhibición central o periférica de la secreción de serotonina, 
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inhiben la síntesis de prostaglandinas e inducen cambios en la permeabilidad de la 
barrera hematoencefálica a las proteínas de la sangre. 
 
La dexametasona es un glucocorticoide sintético, con efecto antiinflamatorio e 
inmunosupresor sin efecto mineralocorticoide. Como glucocorticoide, la 
dexametasona es unas 20 veces más potente que la hidrocortisona y de 5 a 7 
veces más potente que la prednisona. Además es uno de los corticoides de acción 
más prolongada. 
 
Tiene una vida media de eliminación de aproximadamente 3 horas y una duración 
de acción de 48 horas, ésta es utilizada en pacientes que reciben quimioterapia 
para la prevención de las náuseas y vómitos. Hoy es ampliamente usada para la 
prevención y el control de las náuseas y vómitos en el postoperatorio inmediato.  
 
La eficacia como antiemético de la dexametasona fue descrita por primera vez e 
en pacientes que reciben quimioterapia por cáncer. Se ha encontrado que una 
sola dosis de administración de esteroides tiene efectos antieméticos y 
analgésicos en diversos tipos de intervenciones (24). 
 
De acuerdo con las publicaciones de Wang y colaboradores (25), la 
dexametasona es más efectiva en la prevención de NVPO cuando se administra 
con la inducción anestésica que si se administra al final del procedimiento. Los 
resultados encontrados por Karanicolas y colaboradores (26), muestran que la 
dexametasona disminuye la incidencia de nauseas en el POP en un 41%, la 
incidencia de vomito en un 59% y la de NVPO en un 45%, cuando es comparada 
con el placebo, y que la presentación de cefalea y mareo era igual en los dos 
grupos. 
 
Estos resultados son similares a los encontrados anteriormente en una revisión 
sistemática de la literatura, la cual reporto un NNT de 7.1 para la prevención de 
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vomito de presentación temprana tanto en adultos como en niños y un NNT de 3.8 
para la prevención de vómito tardío (31). 
 
Estudios realizados por Karanicolas y colaboradores (26), han encontrado 
además, que las dosis de 8 y 16 mg de dexametasona son más efectivas en la 
reducción de la incidencia de NVPO que dosis de 2 a 5 mg, lo cual está en 
concordancia con los resultados de Elhakim y colaboradores (32) quien concluyo 
que una dosis de 8 mg de dexametasona ofrece la mejor profilaxis para NVPO 
cuando se combina con ondansetron. 
 
La recomendación de la SAMBA, para la utilización de dexametasona en profilaxis 
de NVPO consiste en administrar una dosis de 4 a 5 mg en la inducción, la cual es 
tan efectiva como una dosis de ondansetron de 4 mg (18). 
 
 
EFECTO PERIOPERATORIO DE LA HIPERGLICEMIA 
 
La prevalencia de diabetes (diagnosticada y no diagnosticada) en Estados Unidos 
es de 12.9% en mayores de 20 años y 40% no se encuentran diagnosticados; 
26% de la población tiene diagnostico de prediabetes y de estos el 70% la 
desarrollarán. 8% se encuentran en el grupo de diabetes tipo 2 y el 5-10% restante 
en el de diabetes tipo 1, la gestación se asocia a un 5-10% al desarrollo de 
diabetes.(1) 
 
Glicemia en ayunas se mantienen normalmente entre 60-90 mg/dL y la glicemia 
pospandrial en menos de 140 mg/dL. Es reconocido el efecto deletéreo largo plazo 
de la hiperglicemia crónica.  
 
Los pacientes diabéticos tienen una alta incidencia de complicaciones operatorias, 
desarrollan hiperglicemia aguda per se (incluso en pacientes con tolerancia a la 
glucosa previa normal) y esta se asocia a una alta incidencia de efectos adversos. 
Esta asociación implica, pero no prueba, que el control de la hiperglicemia durante 
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y posterior a cirugía represente mejores resultados, y todavía es un tema de 
estudio.(1). Los pacientes diabéticos tienen mayores complicaciones 
musculoesqueleticas y se someten con mayor frecuencia a procedimientos 
quirúrgicos derivados de estas. (5). Así mismo se presentan con múltiples 
patologías concomitantes que pueden aumentar el riesgo perioperatorio, incluidas 
la obesidad, hipertensión y enfermedad coronaria. La cirugía es un evento 
estresante que lleva a una disrupción temporal de la alimentación y requieren 
ajustes del manejo hipoglicemiante.  
 
Varios artículos estudian el “Control glicemia intensivo” (CGI) en el ambiente 
hospitalario, pero sus beneficios clínicos durante y posterior  a cirugía no se han 
probado.(1) 
 
CONTROL FISIOLOGICO DE LA GLUCOSA 
 
TRANSPORTE DE GLUCOSA 
 
Los principales órganos involucrados en la homeostasis de la glucosa son el 
cerebro, páncreas, musculo, tejido adiposo, hígado y área hepatoportal así como 
los riñones. Las interacciones entre estos órganos para mantener la glicemia 
estable son complejos.  
 
La glucosa ingresa a la célula por difusión facilitada o transporte activo; la primera 
requiere transportadores específicos. La insulina es una de las hormonas más 
importantes involucradas en esta regulación, las células incluidas musculo 
cardiaco, esquelético, tejido adiposo e hígado dependen de esta para el transporte 
de glucosa; pero existen transportadores independientes principalmente en 
páncreas, cerebro y células endoteliales. Por lo que cualquier mecanismo que 
altere la secreción de insulina o disminuya la sensibilidad celular a su acción, o 
ambas, resultan en hiperglicemia.  
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SECRECION DE INSULINA Y SU REGULACION 
 
Los niveles elevados de glucosa en sangre estimulan la secreción de insulina 
desde los islotes de células pancreáticas; la tasa de secreción basal de insulina es 
0.4 a 0.7 U/h, se incrementa rápidamente posterior a la ingesta de alimentos hasta 
4 a 5 veces; con una vida media de 5 a 6 minutos y una actividad celular al unirse 
con el receptor más prolongada. 
 
Existe otras hormonas pancreáticas que modulan la secreción de insulina 
(glucagón, somastatina y polipeptido pancreático) así como hormonas intestinales 
(Incretinas, colecistoquinina, gastrina); los factores de crecimiento similares a 
insulina (IGF-1 y IGF-2) también afectan el metabolismo de la glucosa y hacen 
parte del complejo mecanismo al que se suman el oxido nítrico, arginina, leucina y 
cetoacidos que estimulan la secreción de insulina. Otros agentes aumentan el 
monofosfato de adenosina, alterando el calcio intracelular que aumenta la 
secreción de insulina como los agonistas adrenérgicos, teofilina, acetilcolina. Las 
catecolaminas inhiben la secreción de insulina por estimulación del receptor 
adrenérgico; pero el efecto neto es la inhibición de la secreción. 
 
La disminución del potasio intracelular atenúa la secreción de insulina pancreática. 
Los anestésicos inhalados como isofluorane y sevofluorane alteran la tolerancia a 
la glucosa al parecer independiente de la dosis, mientras que el remifentanilo y el 
desfluorane parecen mantener los niveles de insulina estables, incrementando 
glicemia de forma moderada; los opioides y el propofol alteran la respuesta 
neuroendocrina; pero esta respuesta se restringe al periodo intraoperatorio. 
 
EFECTOS METABOLICOS DE LA INSULINA 
 
La activación de la vía del fosfatidilinositol 3  lleva a la captación de glucosa por 
las células sensibles a insulina por translocación de transportadores específicos 
de glucosa (GLUT-4) de la membrana celular; promueven la síntesis de glicógeno 
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y la fosforilación del factor de transcripción que regula la transcripción de genes 
que se adaptan en el ayuno y alimentación; llevando a la disminución fisiológica de 
la glucosa sanguínea, incrementando la captación de glucosa por los tejidos 
periféricos especialmente musculo esquelético y a nivel hepático disminuye la 
producción de glucosa reduciendo la gluconeogénesis y glicogenolisis. 
 
 EFECTOS NO METABOLICOS DE LA INSULINA 
 
La insulina suprime la transcripción de factores proinflamatorios (factor nuclear  
kB, respuesta de crecimiento temprano-1) y disminuye la expresión de mediadores 
inflamatorios mediados por endotoxinas (Interleuquinas 1B, 6, factor de migración 
de macrófagos, y factor de necrosis tumoral alfa), principalmente activando la vía 
de MAPK. Así mismo, disminuye la expresión de factor tisular, inhibidor activador 
de plasminogeno-1, especies reactivas de oxigeno, moléculas de adhesión 
intracelular-1, proteína quemotáctica de monocitos-1, aumentado sus propiedades 
antioxidantes, antitromboticas y antifibrinoliticas. También se le han descrito 
propiedades antiapoptoticas. En el contexto de los pacientes con resistencia a la 
insulina (obesos, diabéticos), la vía MAKP permanece intacta y en periodos de 
hiperglicemia e hiperinsulinemia la insulina es vasoconstrictora  y potencialmente 
proateroesclerotica. 
 
 
 EFECTOS DELETEREOS DE LA HIPERGLICEMIA AGUDA 
 
Los pacientes diabéticos presentan enfermedad cardiovascular y compromiso de 
la función inmune que los hace vulnerables a complicaciones cardiacas 
perioperatorias e infección de la herida quirúrgica (13); así mismo la hiperglicemia 
per se produce efectos deletéreos que pueden llevar a resultados perioperatorios 
indeseables; se ha asociado a supresión de varios aspectos de la función inmune 
(quimiotaxis, fagocitosis, generación de especies reactivas de oxigeno) en el 
aumento en la concentración de citoquinas proinflamatorias circulantes. algunos 
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de los efectos de la hiperglicemia se reportan con concentraciones mayores a 200 
mg/dL; disminución de la producción de oxido nítrico, incremento de los niveles de 
angiotensina II e incremento de la resistencia vascular sistémica que pueden llevar 
finalmente a una reactividad vascular alterada durante la hiperglicemia.  Una vez 
se superan los umbrales renales, la diuresis osmótica lleva a deshidratación y 
trastornos hidroelectrolíticos. La hiperosmolaridad lleva a disfunción a nivel del 
sistema nervioso central y si corrección rápida puede llevar a edema cerebral.  
 
La diabetes es un factor de riesgo para resultados suboptimos en cirugía 
ortopédica, hay asociación con complicaciones infecciosas posterior a las 
intervenciones; sobre todo los pacientes con control suboptimo de la glicemia en 
los reemplazos primarios de cadera y rodilla, en cirugía columna es de un 56% 
versus 21% en pacientes no diabéticos (11). Las principales complicaciones 
relacionadas son infección herida, lesión de nervio periférico, falla renal aguda, 
accidente cerebrovascular, infección de vías urinarias, ileo y trastornos 
electrolíticos, así mismo se ha demostrado incremento en la mortalidad posterior a 
artroplastia de cadera total e incapacidades funcionales residuales (5). Así mismo 
la hiperglicemia posoperatoria temprana también se asocia a complicaciones 
posterior a una pancreatoduodenectomia, sobre todo la alta variabilidad 
intraoperatoria. (12) 
 
 
MODULADORES DE HIPERGLICEMIA EN EL PERIODO PERIOPERATORIO 
 
La hiperglicemia es un fenómeno ubicuo en el periodo perioperatorio, asociado al 
estado metabólico del paciente, a la resistencia a la insulina perioperatoria, a  la 
respuesta neuroendocrina al estrés así como a su manejo intraoperatorio. Los 
pacientes con diabetes, síndrome metabólico, resistencia a la insulina pre 
existente o aquellos con disfunción de celular B de base son mucho más 
susceptibles al desarrollo de hiperglicemia perioperatoria; sin embargo los 
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pacientes sin diabetes con hiperglicemia inducida por estrés presentan peores 
resultados que los pacientes con diabetes.  
 
La activación del sistema neuroendocrino contribuye significativamente a la 
hiperglicemia perioperatoria. El glucagon, la adrenalina y el cortisol (hormonas 
contrarreguladoras) son las principales hormonas que se liberan en los estados de 
estrés perioperatorio.  Estas hormonas mantienen la hiperglicemia, movilizando las 
reservas de glicógeno en el periodo de ayuno perioperatorio, facilitando el 
aumento de la glucosa por el hígado.  La gluconeogénesis contribuye a más del 
90% de la producción total de glucosa en condiciones perioperatorias. La 
producción de glucosa de incrementa en un 30% posterior a una cirugía. Las 
endotoxinas también contribuyen a este fenómeno estimulando el sistema 
adrenérgico e incrementando los niveles de citoquinas que causan resistencia a la 
insulina.  
 
La resistencia a la insulina es un estado de disminución biológica del efecto de 
cualquier concentración de insulina, muchas veces sin una respuesta adecuada 
del páncreas de hiperinsulinemia; se ve afectada por la edad, predisposición 
genética, etnicidad, nivel de actividad física y peso corporal. El consumo calórico 
pobre durante el periodo peroperatorio y el balance de nitrógeno negativo 
aumentan este fenómeno así como las moléculas proinflamatorias, ácidos grasos 
libres y hormonas contra reguladoras. Durante el trauma quirúrgico o trauma; la 
resistencia periférica a la acción de la insulina es marcada a nivel de los 
controladores de glucosa (tejido adiposo, hígado, corazón y sistema esquelético).  
 
El mecanismo exacto de resistencia a la insulina en el contexto del estado 
perioperatorio contempla  varios factores a varios niveles; desde las vías de 
traducción de señales. Se observa una disminución de la fosforilación del sustrato 
de tirosina (IRS) y la activación de proteínas que suprimen la señalización por 
citoquinas, el FNT alfa induce la fosforilación del IRS-1 e induce así como la IL-6 
supresión de las señales citoquinas que interfieren con su fosforilación y 
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degradación, lo que lleva a la alteración de la traslocación del GLUT-4 y contribuye 
a la resistencia a la insulina; este a su vez asociado a aumento lipolisis, ácidos 
grasos libre, creando un círculo vicioso.  
 
Durante cirugía cardiaca se ha demostrado el desarrollo de resistencia a la 
insulina durante el intraoperatorio y 2 horas después de la finalización de cirugías 
no cardiacas de riesgo intermedio. En colecistectomía se evidencio notablemente 
durante el primer día y hasta el quinto día posoperatorio revirtiendo a valores 
normales hasta 21 días posoperatorios. 
 
Tanto la hiperglicemia como la resistencia a la insulina se han asociado 
directamente con el grado de trauma quirúrgico, las cirugías de tórax y abdomen 
producen una respuesta mucho mayor que los procedimientos diagnósticos y 
cirugías de bajo riesgo. Así mismo, durante procedimientos abiertos versus 
laparoscopia, aunque la respuesta neuroendocrina es similar; otros factores que 
se correlacionan con resistencia a la insulina es la perdida sanguínea durante la 
cirugía; medicamentos utilizados (esteroides, adrenalina, líquidos IV que contienen 
dextrosa); pacientes de cirugía cardiovascular durante bypass cardiopulmonar, 
sobre todo en arresto circulatorio con hipotermia.  La técnica anestésica modifica 
la respuesta al estrés intraoperatoria, puede  modular las secuelas metabólicas 
subsecuentes y disminuir la hiperglicemia perioperatoria; sobretodo anestesia 
espinal y peridural en cirugías de partes bajas del cuerpo; el propofol y los 
opioides atenúan la respuesta neuroendocrina pero se limitan al periodo 
intraoperatorio. Las alteraciones posoperatorias en la actividad física y 
medicamentos también afectan la hiperglicemia en este periodo. 
 
En pacientes con trauma y quemados (13) se ha asociado la hiperglicemia con 
mayor morbilidad y mortalidad; se presenta principalmente por la respuesta 
hipermetabolica al estrés, los protocolos de control estricto de la glicemia no son 
recomendados por la asociación a hiperglicemia pero si se recomienda un control 
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moderado de la glicemia para disminuir las complicaciones asociadas a la 
hiperglicemia (7). 
 
EFECTOS DE HIPERGLICEMIA EN EL CEREBRO 
 
Las neuronas dependen absolutamente de la glucosa en sangre, la hiperglicemia 
en trauma craneoencefálico y hemorragia subaracnoidea se asocia a un peor 
desenlace.  Los efectos fisiológicos son múltiples, se estimula la diuresis, esto 
lleva a hipovolemia, hipotensión y disminución de la perfusión cerebral. La 
hiperosmolaridad asociada y los trastornos electrolíticos alteran el estado mental y 
pueden producir convulsiones. Así mismo resulta en una disminución de la 
autoregulación que puede empeorar la isquemia cerebral. La hiperglicemia 
crónica, como ocurre en la diabetes mellitus, estimula una cascada de eventos 
biológicos con consecuencias cardiovasculares y en el sistema nervioso central. 
Se han encontrado efectos sobre la función neurológica, incluida disfunción 
neurológica, disrupción de la barrera hematoencefalica, que se asocia a edema 
cerebral mediado por activación de vías enzimáticas relacionadas con las 
especies reactivas de oxígeno; así mismo produce difusión de exceso calcio, 
lactato y glutamato. La hiperglicemia es un marcador de severidad de lesión y el 
potencial de pobres resultados, hay estudios que soportan la asociación con 
pobres desenlaces en hemorragia subaracnoidea y enfermedad cerebrovascular 
(6).  
 
HIPERGLICEMIA Y RESULTADOS PERIOPERATORIOS 
 
La hiperglicemia produce efectos deletéreos reconocidos; que se asocian a pobres 
resultados perioperatorios. Así mismo, se reconocen los efectos benéficos de la 
insulina y el control perioperatorio de la glicemia. Lo que no es claro ni está 
reconocido es el valor que define Hiperglicemia perioperatoria así como el umbral 
terapéutico para manejar la glicemia perioperatoria. Varias investigaciones utilizan 
valores desde >100 mg/dL hasta >270  mg/dL y > 110 mg/dL hasta > 200 mg/dL 
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respectivamente. El control intensivo de la glicemia se define manteniendo los 
niveles >70-80 mg/dL hasta <110 mg/dL. La mayoría de evidencia a este nivel 
proviene de estudios  observacionales y no son específicos del periodo 
perioperatorio. 
 
HIPERGLICEMIA PERIOPERATORIA 
 
Los pacientes diabéticos tienen una asociación establecida con resultados 
perioperatorios adversos. 10-15% pacientes sin diagnóstico de diabetes presentan 
hiperglicemia (glicemia >200 mg/dL) preoperatoriamente y también se asocian a 
resultados pobres el perioperatorio. En pacientes llevados a endarterectomia 
carotidea se encontró asociación con aumento del riesgo periopertorio (30 días) de 
infarto miocardio, ACV y muerte; así mismo en pacientes en cirugía no cardiaca 
noi vascular la morbilidad se aumenta significativamente; la hemoglobina 
glicosilada >7% se asoció a mayor riesgo de infección y morbilidad en cirugía 
cardiaca y no cardiaca.  
 
Durante la valoración anestésica se pueden tamizar y encontrar pacientes con 
hiperglicemia y enviar para un adecuado control perioperatorio. Así mismo los 
pacientes que tienen un pobre control glicémico, especialmente si presentan 
cetoacidosis y estados hiperosmolares no se deben programar para cirugía 
electiva y se deben remitir a estabilización. 
 
HIPERGLICEMIA INTRAOPERATORIA 
 
Los estudios a nivel de cirugía cardiaca demuestran asociación entre los niveles 
de glicemia elevados en el intraoperatorio y resultados adversos. La mayoría de 
estudios toman valores >110 mg/dL, con un aumento en el 30% de efectos 
adversos con cada 20 mg/dL de aumento del valor de glicemia. Otros estudios 
demostraron asociación entre valores de hiperglicemia (más de 4 valores 
consecutivos >200 mg/dL a pesar de adecuado manejo) y pobres resultados 
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cardiacos y no cardiacos. Un pico de glicemia >360 mg/dL durante el bypass 
cardiopulmonar fue un predictor independiente de mortalidad tanto en pacientes 
diabéticos como no diabéticos. También se demostró una reducción en la 
mortalidad y la morbilidad cardiovascular e infección en pacientes que recibieron 
insulina para el manejo de la hiperglicemia.  
 
La cirugía cardiaca induce una respuesta inflamatoria sistémica importante en 
pacientes previamente sanos; esta respuesta se caracteriza por cambios en la 
función cardiovascular y pulmonar, los corticoesteroides inhiben esta respuesta 
inflamatoria disminuyendo los efectos principalmente del bypass cardiopulmonar, 
sin embargo los efectos secundarios relacionados con las altas dosis en pacientes 
con enfermedad coronaria, la hiperglicemia prolongada se asocia a resultados 
adversos, se recomienda un control estrecho de la glicemia para disminuir la 
morbilidad y mortalidad a los 4 años.(3) 
 
En cirugía no cardiaca los estudios son menos; se ha visto incremento en el déficit 
neurológico con hiperglicemia (>129 mg/dL) en el momento del clipaje del 
aneurisma cerebral. En pacientes con trauma craneoencefálico severo, se asoció 
a aumento en los marcadores celulares de estrés, sin diferencias en la mortalidad 
o función. 
 
 
 
HIPERGLICEMIA POSOPERATORIA 
 
La hiperglicemia posoperatoria se asocia también con peores resultados; la 
mayoría de estudios también se encuentran en pacientes posoperatorios de 
cirugía cardiaca y pacientes críticos en UCI; estudios en UCI medico quirúrgicas 
muestran correlación con mejores resultados en pacientes con niveles de glicemia 
bajos (<140 mg/dL).  
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En pacientes neuroquirurgicos no hubo diferencia durante la primera semana pero 
si se observa disminución de la tasa de infecciones y disminución en la presión 
intracraneana a la segunda semana de un adecuado control de la glicemia; en 
pacientes con hemorragia subaracnoidea aneurismática quirúrgica, el control 
glicémico (<120 mg/dL) no muestra mayor diferencia en morbilidad ni mortalidad. 
La mayoría de estudios sugieren asociación entre hiperglicemia perioperatoria y 
resultados de los pacientes, pero falta demostrar y establecer los niveles de 
glicemia que se asocian a pobre pronostico y aquellos que se asocian a mejores 
resultados. 
 
La diabetes es un factor de riesgo mayor para infección de sitio operatorio 
posterior a cirugía ortopédica espinal y se asocia con aumento en las 
complicaciones posoperatorias, estancia hospitalaria prolongada  (5) 
 
 MANEJO DE LA HIPERGLICEMIA PERIOPERATORIA 
 
MEDICION Y MONITORIZACION DE LA GLUCOSA 
 
Idealmente se debe determinar la glicemia por un valor de laboratorio o 
analizadores de gases arteriales, pues los glucómetros son menos confiables; 
especialmente en pacientes hipoperfundidos, hipotérmicos o anémicos. Los 
valores cambian entre modalidades; la diferencia entre un glucómetro y el 
laboratorio no debe exceder 15% de las glicemias <100 mg/dL y el 20% de las 
>100 mg/dL.  
 
El valor de glucosa es mayor en gases arteriales que en los venosos o capilares; 
así mismo se afecta por el estado hemodinámico del paciente, los pacientes 
inestables las diferentes mediciones no se correlacionan generalmente varían 
hasta 20%; muestras muy pequeñas pueden asociarse a valores bajos de 
glicemia; la anemia severa puede dar valores muy altos (mayor volumen plasma); 
tener en cuenta la interacción de algunos medicamentos como L-dopa, dopamina, 
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manitol, acetaminofén, bilirrubina no conjugada, hiperlipidemia severa, ácido úrico 
elevado, maltosa y icodextrinas.  
 
PROTOCOLOS DE INSULINA  
 
El control glicémico perioperatorio es complejo, se reporta un aumento en 3.5-9 
minutos en el cuidado del paciente el hacer mediciones glucosa; así como el 
tiempo necesario para el manejo de estos resultados, así mismo se encuentra 
variabilidad importante en los protocolos entre instituciones.  
 
No se recomienda la administración de insulina subcutánea en el periodo 
intraoperatorio un posoperatorio inmediato así como en  pacientes críticamente 
enfermos, por la variación de la perfusión piel y la absorción; muchos protocolos 
recomiendan en escenarios agudos infusiones continuas de insulina combinadas 
con bolos IV intermitentes.  
 
Aunque es claro que la hiperglicemia produce efectos deletéreos, hay evidencia 
insuficiente que soporte el uso rutinario del control glicémico estricto (80-110 
mg/dL) tanto en la sala de cirugía como en pacientes críticos en UCI; la 
implementación de protocolos, el mantenimiento de la glicemia <150 mg/dL y 
evitar la variabilidad de la glicemia pueden ser intervenciones seguras. Hay 
subpoblaciones que se benefician del control estricto de la glicemia, pero siempre 
en el contexto de los riegos de hipoglicemia  y eventos adversos relacionados con 
su presentación; si se utiliza se debe realizar una monitorización cuidadosa de los 
episodios de hipoglicemia (2). 
 
OBJETIVOS GLICEMIA PERIOPERATORIA 
 
Muchos de los pacientes que se presentan a la valoración preanestésica pueden 
tener control glicémico alterado y son más propensos a desarrollar hiperglicemia 
perioperatoria. Se pueden modificar los regímenes de insulina y hipoglicemiantes 
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orales, así como realizar tamizaje en pacientes seleccionados para detectarla, 
como aquellos mayores de 45 años, índice de masa corporal >25 Kg/m2, 
antecedente de diabetes primer grado, diabetes gestacional o historia de parto con 
bebe peso > 4.1  kg, hipertensión, enfermedad cardiovascular, colesterol alta 
densidad <35 mg/dL o triglicéridos > 250 mg/dL así como mujeres con síndrome 
ovario poliquístico o inactividad física. Se debe usar la medición de la HbA1c como 
marcador de control glicémico a largo plazo e identificar pacientes diabetes 
crónica pero no es diagnostica. Se cancela la cirugía programada en presencia de 
estados hiperosmolares o cetoacidosis. Se deben mantener los niveles de glucosa 
perioperatoria <180 mg/dL y <150 mg/dL en pacientes cirugía cardiaca y en UCI. 
El mantenimiento de la glicemia <180 mg/dL en el intraoperatorio es el objetivo 
más razonable, disminuye la posibilidad de hipoglicemia. (4) 
 
La hiperglicemia durante procedimientos quirúrgicos ortopédicos mayores, como 
cirugía espinal, cadera y rodilla se controla mejor con infusiones de insulina IV 
continuas mas infusiones dextrosa 5% separadas, que se debe iniciar 2 a 3 horas 
previas a la cirugía para realizar una adecuada titulación, con mediciones 
periódicas con glucometrias (5). 
 
 
 
 
CORTICOESTERIOIDES E HIPERGLICEMIA 
 
Hay estudios que evidencian que posterior a la administración de dosis únicas de 
dexametasona como profilaxis de nausea y vómito posoperatorio, los niveles de 
glucosa aumentan tanto en pacientes diabéticos como los no diabéticos sometidos 
a cirugía abdominal, la diabetes pobremente controlada y la obesidad severa 
influencias el desarrollo de hiperglicemia. (9) El principal hallazgo se vio a los 240 
min posterior al bolo. Así mismo se ha evidenciado durante cirugía ginecológica, 
específicamente histerectomía sin que se encontrara relación con el metabolismo 
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graso (10); se recomienda valorar los beneficios de corticoesteroides sobre los 
potenciales riesgos de los corticoides.  
 
 
3. JUSTIFICACION 
 
En la literatura médica actual analizada, se ha demostrado la efectividad de la 
dexametasona como profilaxis de nausea y vomito postoperatorios cuando es 
administrado dentro de los medicamentos de la inducción anestésica. Los 
diferentes estudios concluyen que este medicamento a diferentes dosis tiene 
impacto positivo en la reducción de las nauseas hasta en un 41% y vomito en 
59%.  
 
Su efectividad se ha comparado con la de otros medicamentos como el 
ondansetrón y el droperidol, pero con la ventaja de ser un medicamento de mayor 
disponibilidad comercial y efectos adicionales como la atenuación del edema 
cerebral, el daño nervioso, la respuesta inflamatoria, el dolor POP y el 
requerimiento de opioides. 
 
En el análisis realizado, se encontraron estudios con dosis comparativas que 
varían entre los 4 mg y los 16 mg en general, encontrando que todas las dosis 
tienen efectividad en la profilaxis de PONV. 
 
Dentro de los efectos asociados a la utilización de dexametasona en la profilaxis 
de PONV, incluso con dosis única, se ha demostrado el incremento de los niveles 
de glicemia durante la cirugía. Probablemente relacionado con el incremento en la 
gluconeogenesis y el desarrollo de resistencia a la insulina. La importancia clínica 
de este incremento en la glucosa, radica en el aumento del riesgo de forma 
significativa de los eventos adversos. 
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La hiperglicemia aguda es deletérea pues causa vasodilatación, alteración en la 
síntesis de oxido nitroso, reducción en la función del complemento, aumenta las 
citoquinas pro inflamatorias, altera la quimiotaxis de neutrófilos y fagocitos, 
llevando al aumento de la respuesta inflamatoria y con incremento en la 
vulnerabilidad a las infecciones. 
 
La elevación en los niveles de glicemia se ha encontrado en la población de 
pacientes diabéticos, hallazgo que no es diferente al encontrado en los pacientes 
sin esta patología, en quienes también incrementa los niveles de glicemia con los 
efectos negativos asociados a este aumento. 
 
La mayoría de estudios que comparan diferentes esquemas de control glicémico 
perioperatorio con dexametasona dentro de sus protocolos, se han realizado en 
pacientes críticos y en cirugía mayor (neurocirugía, trasplantes y cirugía cardiaca). 
La literatura actual no cuenta con estudios en los cuales se proponga la 
disminución de la dosis de dexametasona, con el objeto de reducir sus efectos 
adversos, sin tener impacto en sus efectos benéficos. 
 
Dentro de las metas propuestas para este estudio, en pacientes diabéticos 
exclusivamente, se propone la reducción definitiva de la dosis convencional de 8 
mg de dexametasona a 4 mg para cirugía de riesgo bajo y medio, por la seguridad 
de la misma, la menor incidencia de hiperglicemia aguda y en menor cuantía, los 
efectos deleteros agudos de la hiperglicemia. 
 
Según los resultados encontrados, se pretende un ajuste a la baja en las dosis de 
dexametasona para pacientes diabéticos, lo cual puede tener impacto en la 
presentación de eventos adversos con un balance fármaco económico positivo, 
disminuyendo los costos por la menor utilización de medicamentos y la menor tasa 
de complicaciones asociadas a hiperglicemia. Siendo una práctica fácil de 
implementar en el grupo de pacientes del Hospital universitario Clínica San Rafael.  
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4. OBJETIVOS 
 
4.1. OBJETIVO GENERAL 
 
Describir y comparar los valores de glicemia basal con los obtenidos a las 2 y 4 
horas luego de la aplicación de dos dosis usuales de Dexametasona para 
profilaxis de nausea y vómito postoperatorio en pacientes diabéticos sometidos a 
cirugía. 
 
4.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS 
 
- Describir las características demográficas y antropométricas de la población 
diabética que es llevada a cirugía en el Hospital Universitario Clínica San 
Rafael. 
 
- Describir la curva de comportamiento de la glicemia durante el 
perioperatorio en los pacientes diabéticos a quienes se les administra 
dexametasona para profilaxis de nausea y vómito. 
 
 
 
 
5. METODOLOGIA 
 
5.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 
 
Se realizo un estudio observacional, descriptivo, exploratorio y ambilectivo en el 
Hospital Universitario Clínica San Rafael en pacientes con diagnóstico de Diabetes 
mellitus  tipo II controlados (HbA1c < 7% y glicemia preprandial 90-130 mg/dl, con 
pico de glicemia postprandial < 180 mg/dl), con el fin de describir el efecto de 
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diferentes dosis de dexametasona (4 y 8 mg que son escogidas por el 
Anestesiólogo tratante) sobre la glicemia en pacientes llevados a cirugía.  
 
Cabe aclarar que se hizo únicamente seguimiento a las conductas anestésicas 
para profilaxis de nausea y vomito practicadas a diario por el grupo de 
especialistas del servicio de Anestesiología del HUCSR sin modificar los manejos. 
 
En términos generales, la administración de medicamentos y en específico la 
profilaxis de NVPO, en nuestro servicio, se rige por las guías de manejo actuales 
del HUCSR y según las conductas practicadas en los diferentes centros a nivel 
nacional e internacional. 
 
5.2. CRITERIOS DE INCLUSION 
 
• Pacientes de ambos sexos, de 18 o más años. 
• Antecedente de Diabetes Mellitus Tipo II, controlada definida como HbA1c 
< 7% y glicemia preprandial 90-130 mg/dl, con pico de glicemia postprandial 
< 180 mg/dl. 
• Procedimiento quirúrgico programado por los servicios de cirugía general, 
otorrinolaringología, ginecología, ortopedia, cirugía plástica y cirugía 
maxilofacial cuya duración estimada entre una hora y 4 horas (60 a 240 
minutos). 
 
5.3. CRITERIOS DE EXCLUSION 
 
• Pacientes llevados a cirugía cardiaca, vascular, neurocirugía, cirugía 
bariatrica y cirugía de columna. 
• Cirugía con tiempo real mayor a 4 horas 
• Pacientes con clasificación de ASA IV y V o que requiere cirugía de 
urgencia. 
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5.4.  CONDUCTA USUAL  
 
Se describe a continuación, el manejo anestésico perioperatorio que generalmente 
se practica en el grupo de pacientes quirúrgicos del HUCSR: 
• Se valoran los pacientes en consulta preanestésica, donde se identifican los 
pacientes adultos con diagnostico de Diabetes Mellitus tipo I y tipo II, que 
tengan un control adecuado de la enfermedad, y que serán llevados a 
cirugía programada. 
• Se dan indicaciones al paciente: 
Ayuno para líquidos claros de 2 horas, sólidos y leche de 8 horas. 
Suspender hipoglicemiantes orales el día de cirugía. 
Pacientes con bombas de insulina no se realizara ningún cambio en el 
régimen de administración. 
Insulinas de larga acción (glargina y detemir): No se harán cambios el día 
anterior a la cirugía y el día de cirugía recibirán el 75-100% de la dosis.  
Insulinas de acción intermedia (NPH y Zinc): el día anterior a la cirugía no 
se cambian las dosis y se administra la noche anterior, el 75% de la dosis. 
El día de cirugía se administra 50-75% de la dosis de la mañana.  
Insulinas de corta acción (lispro, regular, aspart): Se suspende la dosis de 
la mañana del día de cirugía. 
• Se recibe al paciente el día de cirugía en área de preinducción, donde se 
canaliza acceso venoso y se toma la primera glucometría. 
• Monitoria, inducción y mantenimiento anestésico según protocolos de 
manejo y decisión del anestesiólogo. 
• Evaluación de la toma de glucometrias seriadas así: 
• 1 hora después de la inducción anestésica 
• 2 horas después de la inducción anestésica 
• 4 horas después de la inducción anestésica. 
• Manejo analgésico según protocolos y decisión del anestesiólogo. 
 
5.5. DEFINICION DE VARIABLES 
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Tabla 6. Variables 
 
NOMBRE DESCRIPCION TIPO DE VARIABLE ESCALA DE 
MEDICION 
CODIFICACION 
Edad Años cumplidos Cuantitativa Razón Numérica 
 
Sexo 
Masculino o 
femenino 
 
Cualitativa 
 
Nominal 
1. Masculino 
2. Femenino 
 
Clasificación de DM 
 
Tipo II 
 
Cualitativa 
 
Nominal 
 
1.tipo I  
 
Tipo de cirugía 
 
Cirugía programada 
 
Cualitativa 
 
Nominal 
1.cirugia general 
2. Urológica 
3. ginecológica 
4. Cirugía plástica 
5.Cirugia maxilo 
facial 
8. Ortopédica 
 
Cirugía 
 
Tipo de cirugía 
 
Cualitativa 
 
Nominal 
1.SI 
2. No 
 
Peso 
Medida en 
kilogramos 
 
Cuantitativa  
 
Razón  
 
Numérico 
 
Talla  
Cantidad en 
centímetros 
 
Cuantitativa  
 
Razón  
 
Numérico 
Índice de masa 
corporal (IMC) 
Relación entre peso 
y talla 
 
Cuantitativa 
 
Razón  
 
Numérico 
 
Clasificación de 
riesgo anestésico 
 
Clasificación de ASA 
 
Cualitativa 
 
Cualitativa Ordinal 
1.I 
2.II 
3.III 
Hemoglobina 
glicosilada 
Medida en 
porcentaje 
 
Cuantitativa  
 
Razón 
 
< 7% o > 7% 
Glicemia 
perioperatoria 
Medida en mg/dl, 
tomada prequirurgica 
y basal, 2 y 4 horas 
 
Cuantitativa  
 
Razón 
 
Numérico 
 
Dosis de 
dexametasona 
 
Medida en 
miligramos 
 
Cualitativa  
 
Nominal 
1. 4 mg (dosis 
menor) 
2. 8 mg (dosis 
mayor) 
 
 
5.6. CÁLCULO DEL TAMAÑO DE MUESTRA 
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Para este estudio, el cálculo se realizó con base en la fórmula sugerida cuando el 
propósito de los investigadores es comparar dos medias independientes. Bajo los 
supuestos de nivel de significación del 5%, poder de detección del 95%, 
desviación estándar de 15 mg/dl de glucosa capilar (medida por glucometría) para 
ambos grupos y una diferencia entre medias de glucosa capilar de 5 mg/dl entre 
los grupos de pacientes a quienes se les aplica 4 mg y 8 mg de dexametasona, el 
número de sujetos requeridos en este trabajo será de 60 pacientes por grupo, para 
un total de 120. La desviación estándar se basó en una aproximación a la 
informada gráficamente en un estudio chileno para pacientes diabéticos (Nazar 
CE, et al, 2011).  
 
No existen estudios previos que evalúen el efecto sobre la glucosa en sangre 
capilar o venosa en pacientes diabéticos con las dosis usuales utilizadas en el 
Hospital Universitario Clínica San Rafael, por tanto, la diferencia de glucosa capilar 
a ser detectada se estableció como la menor posible que pudiera ser de interés, 
más allá de que no existan consecuencias clínicas por esta diferencia. El 
incremento de esta diferencia resultaría en un tamaño de muestra menor, pero 
podría impedir alcanzar un poder suficiente para detectar una diferencia entre los 
grupos, si en la realidad llegase a ser una diferencia casi insignificante (tendiente a 
cero) desde el punto de vista clínico. 
 
Al llegar al 50% de la muestra se hizo un análisis interino en el que se encontraron 
diferencias significativas; por tal razón se decidió detener la recolección de datos y 
realizar en análisis de datos con el tamaño de la muestra presentado.  
 
 
6. PLAN DE ANALISIS 
 
6.1. TECNICA DE RECOLECCION 
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Los datos se recolectaron a través del estudio de las historias clínicas, incluyendo 
la valoración preanestesica, de donde se tomaron los datos sociodemográficos y 
los antecedentes personales del paciente. 
 
Adicionalmente, se realizo una base de datos exclusiva para el estudio, que refleja 
la información obtenida con el instrumento de recolección anexo. 
 
Se adicionaron los resultados de las glucometrías realizadas a los pacientes 
diabéticos, la primera glucometria al ingreso del paciente y las siguientes 2 horas y 
4 horas posterior a la administración de dexametasona. 
 
6.2. ANALISIS ESTADISTICO DE LOS DATOS 
 
Las variables cualitativas se resumieron con proporciones. Las variables 
cuantitativas se resumieron con medias o medianas según los resultados de la 
prueba de normalidad. Se utilizó la prueba de Shapiro Wilk y métodos gráficos 
para su evaluación.  
 
Las proporciones se compararon  con la prueba de Ji-cuadrado. Las variables 
cuantitativas se compararon con pruebas de t-student de medias independientes 
al evaluar datos intragrupales y de datos pareados cuando se compararon 
diferentes mediciones del mismo paciente.  
 
Se utilizaron pruebas no paramétricas para los datos pareados y no pareados 
cuando la distribución de los datos no fueron normales, en el caso de la duración 
del procedimiento quirúrgico. Los valores de p menores a 0,05 se consideraron 
significativos.  
 
6.3. ESTRATEGIA DE COMUNICACIÓN 
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La difusión de los resultados se realizo de forma oral y escrita por los siguientes 
medios.  
• Exposición de resultados en la reunión académica del servicio de 
anestesiología; dirigida a Residentes, internos y estudiantes de medicina 
• Exposición de los resultados en una reunión extra, orientada a los 
especialistas del servicio. 
• Reporte escrito, acerca de las pautas de manejo y las propuestas 
generadas por el estudio, encaminadas a modificar las guías de manejo 
del servicio de anestesiología del HUCSR..  
• Informe escrito  de los resultados obtenidos a la unidad de 
epidemiologia de la Universidad Militar Nueva Granada, y al 
Departamento de Docencia e Investigación del Hospital Universitario 
Clínica San Rafael. 
 
6.4. PRESUPUESTO 
 
Los costos generados por el estudio, con respecto a la utilización de equipos, 
papelería y comunicación fueron asumidos por los investigadores. 
 
Para la utilización de recursos bibliográficos se utilizaron las bases de datos 
virtuales disponibles en los recursos bibliográficos virtuales de la Universidad 
Militar Nueva Granada. 
 
Para la realización del estudio, no se generaron gastos adicionales debido a que 
no se modificaron las técnicas practicadas a diario por los anestesiólogos del 
HUCSR y las mediciones realizadas de glucometrías son las que se hacen en los 
pacientes diabéticos llevados a cirugía normalmente. 
 
7. ASPECTOS ETICOS 
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El estudio se llevo a cabo con la autorización previa del paciente, quien se informo 
de forma verbal acerca de la metodología de la investigación, los mínimos riesgos 
por tratarse de un estudio documental y descriptivo, explicándose adecuadamente 
que no se iban a realizar cambios en el manejo, y  se evaluarían las conductas 
practicadas por el anestesiólogo correspondiente.  
 
Para la formulación y ejecución de este estudio, se tomaron en cuenta las 
consideraciones del Comité de Ética del Departamento de Investigación Científica 
del Hospital Universitario Clínica San Rafael.  
 
Ante la realización de cualquier tipo de estudio de investigación en humanos, las 
consideraciones éticas se basaron en los principios de autonomía, beneficencia y 
justicia para el paciente, estipulados en el Informe Belmont, puntos pilares en el 
momento de planear y ejecutar el estudio. Principios que a su vez se ciñen a los 
fundamentales en la Declaración de Helsinki, que desde 1964 ha velado por los 
principios básicos como el respeto por el individuo, su derecho a la 
autodeterminación y el derecho a tomar decisiones informadas y la resolución 
08430 de 1993. 
 
La información recolectada  durante este estudio, se utilizo exclusivamente para 
los objetivos mencionados y se manejo con toda prudencia y reserva. Además 
según las resoluciones previas del sistema de seguridad social en salud, se 
considera este estudio de riesgo bajo, ya que no se realizo ninguna intervención ni 
se modificaron las conductas rutinarias que se practican en el servicio de 
anestesiología en pacientes diabéticos llevados a cirugía; se tomaron datos de la 
historia clínica, del instrumento de medición y de las glucometrias que se 
practicaron  normalmente al paciente diabético.. 
 
8.  RESULTADOS 
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Se analizaron los valores de glicemia basal y a las 2 y 4 horas postinducción 
anestésica de 60 pacientes diabéticos tipo 2 con niveles de glicemia estables, 
considerado como un  valor de hemoglobina glicosilada (Hb1Ac)  inferior a 7%, 
quienes fueron sometidos a distintos procedimientos quirúrgico en el Hospital 
Universitario Clínica San Rafael, en donde a 30 de ellos se les había administrado 
4mg de Dexametasona para prevención de nauseas y vomito postoperatorios 
(NVPO) y 8mg a los 30 restantes. Del total analizado, la distribución del sexo fue 
similar en ambos grupos, con un promedio de edad de 63.4 años, el 78% de los 
pacientes presentaron ASA 2 y el restante porcentaje un ASA 3; en cuanto al 
procedimiento quirúrgico, el 43%  correspondieron a cirugía general, 23.3% a 
Ortopédica y el restante porcentaje a Urológicos, ginecológicos y de cirugía 
plástica, siendo este último el que en menor proporción presentó 1.7% (n=1). El 
55% de las cirugías realizadas duraron entre 1 a 2 horas. Los valores de glicemia 
capilar preinducción fueron similares en ambos grupos siendo en promedio 109 
mg/dl y 117 mg/dl para los pacientes que le se administraron 4mg y 8mg 
respectivamente.  Todas las características pueden ser vistas en la Tabla 7a y  7b.  
 
Tabla 7a. Características Variables Cualitativas 
Característica n(60) % Dosis Dexametasona  
4 mg 8 mg  
n % n % P 
Sexo        
Masculino 27 45 14 46.7 13 43.3 1* 
Femenino 33 55 16 53.3 17 56.7  
ASA        
2 47 78.3 25 83.3 22 73.3 0.53* 
3 13 21.7 5 16.7 8 26.7  
Tipo 
Procedimiento 
       
   Cx General 26 43.3 9 30 17 56.7  
   Cx Urológica 9 15 5 16.7 4 13.3  
   Cx Ginecológica 4 6.7 3 10 1 3.3 0.33** 
   Cx Plástica 1 1.7 1 3.3 0 0  
   Cx ORL 6 10 3 10 3 10  
   Cx Ortopédica 14 23.3 9 30 5 16.7  
Duración        
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Procedimiento 
   < 1 Hora 7 11.7 4 10 4 13.3  
   1 a 2 Horas 33 55 12 70 12 40 0.055** 
   >2 Horas 20 33.3 14 20 14 46.7  
*Valor p del estadístico χ2 de Pearson, significancia bilateral. 
** Valor p del estadístico χ2 para más de dos categorías, significancia bilateral. 
 
Adicionalmente, la edad, peso, talla, IMC y los valores de glicemia en las distintas 
tomas presentaron una distribución Normal según el estadístico de Shapiro-Wilks 
con valores p de 0.18, 0.6, 0.85 y 0.2 respectivamente,  los cuales fueron 
corroborados por método gráfico, coeficientes de asimetría y curtosis. El tiempo 
quirúrgico presentó una distribución No Normal.  No se encontró diferencia 
estadísticamente significativa entre los grupos según la edad, peso, talla e IMC 
(Estadístico T Student para diferencia de medias con homogeneidad de varianzas, 
valores p de 0.92, 0.59, 0.85 y 0.49 respectivamente), ni en cuanto al tiempo 
quirúrgico (Estadístico U de Mann-Whitney p=0.09). 
Tabla 7b. Características Variables Cuantitativas. 
Característica Media SD LI 95% LS 95% p 
Edad (Años)      
4mg 63.3 6.8 60.7 65.8 0.92* 
8mg 63.5 9.7 59.8 67.1  
Combinado 63.4 8.3 61.2 65.5  
Peso (Kg)      
4mg 70.1 9.6 66.5 73.6 0.59** 
8mg 71.8 14.6 66.3 77.2  
Combinado 70.9 12.3 67.7 74.1  
Talla (cm)      
4mg 161 7 159 164  
8mg 161 10 157 165 0.85* 
Combinado 161.1 8.6 158.9 163.3  
IMC (kg/mt2)      
4mg 26.9 3.6 25.6 28.2  
8mg 27.7 4.8 25.8 29.5 0.49** 
Combinado 27.3 4.26 26.2 28.4  
Glicemia 
Preinducción 
     
4mg 109.1 13.3 104.1 114.1  
8mg 117 14.5 111.6 122.5 0.053* 
Combinado 113 14.4 109.3 116.8  
Tiempo Mediana AI Mínimo Máximo  
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Quirúrgico (Min) 
      4mg 92.5 41 60 140 0.09*** 
8mg 105 78 60 350  
Combinado 95 55 60 350  
SD: Desviación estándar. LI95%: Límite Inferior 95% de confianza. 
LS95%: Límite Superior 95% de confianza. AI: Amplitud Intercuartil. 
* Valor p estadístico de T Student para muestras independientes y homogeneidad 
de varianzas, significativo a 0.05. 
** Valor p estadístico de T Student para muestras independientes y 
heterogenedidad de varianzas, significativo a 0.05. 
*** Valor p del Estadístico U de Mann-Whitney. 
 
En cuanto a resultados, el promedio de la glicemia basal en los pacientes a 
quienes se le administró Dexametasona 4 mg fue de 108.6 mg/dl (IC 95% [104.4-
112.6]) y para quienes se les administró 8 mg fue de 115.3 mg/dl (IC 95% [105.2-
125.3 mg/dl], por lo tanto, no se encontró diferencia estadísticamente significativa 
para afirmar que los niveles de glicemia capilar a la hora de iniciada la inducción 
anestésica son diferentes, (Estadístico T Student para diferencia de medias 
independientes varianza heterogénea p=0.212). De la misma forma, no se 
encontró evidencia estadísticamente significativa entre los niveles de glicemia 
capilar en la segunda hora posterior a inducción entre aquellos pacientes que 
recibieron 4 mg de Dexametasona comparada con 8 mg del mismo fármaco 
(Estadístico T student para diferencia de medias independientes varianza 
heterogénea p=0.195). Por el contrario, se encontró que el promedio de los niveles 
capilares de glicemia a las 4 horas de inducción fue 19.5mg/dl (IC95% [10.4-28.6 
mg/dl]) mayor en los pacientes con 8 mg de Dexametasona comparada con los de 
menor dosis, diferencia estadísticamente significativa (Estadístico T student para 
diferencia de medias independientes varianza heterogénea p=<0.001) (Ver Tabla 
8). 
Tabla 8. Niveles promedio de Glicemia basal, 2 y 4 horas posteriores a la 
inducción anestésica. 
Glicemia 
PostInducción 
Media SD IC95% Df 
Media 
IC95% Sig* 
Glicemia 1 
Hra 
      
4mg 108.6 10.9 [104.4 - 
112.6] 
6.73 
[-4.0 - 
17.47] 
0.212 
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8mg 115.3 26.9 [105.2 - 
125.3] 
combinado 111.9 20.6 [106.6 - 
117.2] 
Glicemia 2 
Hrs 
   
   
4mg 126.1 7.4 [123.3 - 
128.8] 
6.56 
[-3.5 - 
16.66] 
0.195 
8mg 132.6 26.1 [122.4 - 
142.4] 
combinado 129.4 19.3 [124.4 - 
134.4] 
Glicemia 4 
Hrs 
   
   
4mg 146.8 10.4 [142.9 - 
150.7] 
19.5 
[10.39 - 
28.60] 
<0.001 
8mg 166.3 22.3 [157.9 - 
174.6] 
combinado 156.5 19.9 [151.4 - 
161.7] 
SD: Desviación estándar. IC95%: Intervalo de confianza del 95%. Df Media: 
Diferencia entre la media de valores promedios en la glicemia en pacientes con 
8mg de Dexametasona comparada con 4mg. 
*Valor significancia por estadístico T Student para diferencia de medias en 
muestras independientes y no igualdad de varianzas (estadístico Levene 
significativo para todas las mediciones de glicemia). 
 
Al analizar los valor de glicemia capilar en cada uno de los momentos medidos, se 
encontró que al menos una de las mediciones en los pacientes del grupo de 4mg 
fue significativamente diferente comprada con los otros momentos. (Estadístico de  
Friedman asintótica p=<0.001) al realizar método de comparaciones múltiples se 
encontró que las mediciones de glicemia capilar a las 2 hrs y a las 4 horas fueron 
superior significativamente al ser compradas con la glicemia inicial.  
 
Caso similar ocurrió con los niveles de glicemia capilar medidos a las 2 y 4 horas 
postinducción entre los pacientes a quienes se les administró 8mg de 
Dexametasona, los cuales presentaron valores significativamente superior al ser 
comparadas con la glicemia inicial. En conclusión, independiente de la dosis de 
Dexametasona administrada, los niveles de glicemia capilar en pacientes 
diabéticos tipo 2 estables medidos a las 2 y 4 horas son significativamente 
superiores a los niveles preinducción.  
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Los niveles promedio de glicemia capilar en los pacientes medidos de forma basal 
a las 2 y 4 horas posteriores a inducción se pueden observar en el Gráfico 2, en 
donde se evidencia el aumento en los valores de glicemia con el transcurrir el 
tiempo hasta las 4 horas posteriores a inducción, así mismo se observa que la 
diferencia entre en los valores de glicemia de los pacientes con doble dosis se 
torna mayor a la comparada con los de dosis menor (Ver Gráfico 2). 
 
Gráfico 1. Curva Valores Glicemia promedio Perioperatorio según Dosis de 
Dexametasona Administrada. 
 
 
 
 
Por otra parte, el cambio en los niveles de glicemia capilar basal en los pacientes 
administrados con 4 mg y 8 mg de Dexametasona no fue significativo, T Student 
para diferencia de medias en muestras relacionadas (p=0.83) (p=0.69) 
respectivamente. La glicemia capilar medida a las 2 horas en pacientes con 4 mg 
de Dexametasona presentó un aumento promedio de 16.9 mg/dl (IC95% [12.1-
21.8 mg/dl]) comparada con la inicial, cambio estadísticamente significativo 
(Estadístico T Student para diferencia de medias en muestras relacionadas 
p=<0.001) de la misma manera se presentó en los pacientes con 8 mg de 
Dexametasona quienes en promedio incrementaron en 15.6mg/dl la glicemia 
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capilar, al nivel de confianza del 95%. (IC95% [6.7 - 24.5mg/dl], Estadístico T 
Student para diferencia de medias en muestras relacionadas p= 0.001) (Ver Tabla 
9). 
 
En cuanto al cambio en los valores capilares de glicemia medidos a las 4 horas 
posteriores a la inducción anestésica, se encontró que los pacientes con dosis 
menores de Dexametasona presentaron un aumento promedio de 37.6 (IC95% 
[32.8 – 42.5mg/dl]), por lo que podemos inferir con una confianza del 95% que los 
pacientes diabéticos tipo 2 estables a quienes se le administra 4mg de 
Dexametasona presentaran un incremento entre 32.8 y 42.5mg/dl la glicemia 
capilar a las 4 horas de inducción (Estadístico T Student para diferencia de medias 
en muestra relacionada con homogeneidad de varianzas, p=<0.001). En cuanto a 
los pacientes con dosis mayor (8mg) de Dexametasona, presentaron un aumento 
promedio de 49.2 mg/dl (IC95% [42.9 – 56.6 mg/dl]), por lo que podemos inferir 
con una confianza del 95% que los pacientes diabéticos tipo 2 estables a quienes 
se le administra 8mg de Dexametasona presentaran un aumento entre 42.9 y 56.6 
mg/dl la glicemia capilar a las 4 horas de inducción (Estadístico T Student para 
diferencia de medias en muestra relacionada con homogeneidad de varianzas, 
p=<0.001). (Ver Tabla 9) 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla 9. Cambio promedio en glicemia capilar a la hora, 2 y 4 horas 
comparada con la inicial, según dosis Dexametasona administrada. 
 
Glicemia 
Capilar 
Postinducción 
Media SD IC95%* Sig** Df 
Media 
IC95% Sig*** 
Glicemia 1 Hra        
4mg -0,56 14.7 [-6.09 - 
4.95] 
0.83 
-1,16 
[-11,4 - 
9,06] 
0.820 
8mg -1,73 23.77 [-10.6 - 
7.14] 
0.69 
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Glicemia 2 Hrs     
   
4mg 16.96 13 [12.1 - 
21.82] 
<0.001 
-1,33 
[-11,25 - 
8.5] 
0.789 
8mg 15.6 23.8 [6.7 - 24.5] 0.001 
Glicemia 4 Hrs     
   
4mg 37.66 13.0 [32.79 - 
42.53] 
<0.001 
11.6 
[2.9 - 
20.22] 
0.009 
8mg 49.26 19.66 [42.92 - 
56.60] 
<0.001 
SD: Desviación estándar. IC95%: Intervalo de confianza del 95%. Df Media: Diferencia entre la media de 
cambio en la glicemia en pacientes con 8mg de Dexametasona comparada con 4mg. 
*Intervalos de confianza del 95% para el cambio en los niveles de glicemia capilar postinducción comparada 
con la inicial. 
** Valor significancia por estadístico T Student para diferencia de medias en muestras relacionadas. 
***Valor significancia por estadístico T Student para diferencia de medias en muestras independientes e 
igualdad de varianzas (Estadístico Levene no significativo para las tres mediciones de glicemia capilar, F= 
>0.05). 
 
 
Cuando se comparan los grupos podemos inferir que los pacientes diabéticos tipo 
2 estables a quienes se les administra 8 mg de Dexametasona presentan en 
promedio un valor de glicemia en 11.6mg/dl (IC95% [2.9-20.2 mg/dl]) más elevada 
la glicemia capilar a las 4 horas postinduccion que la presentada en los pacientes 
a quienes se les administró 4mg de Dexametasona (Estadístico T Student para 
diferencia de medias en muestras independientes con varianzas homogéneas, 
p=0.009).  
 
En ese orden de ideas, podemos inferir que independiente de la dosis 
administrada, los niveles de glicemia capilar a las 4 horas postinducción serán 
mayores a la comparada con la inicial, sin embargo, tal cambio es superior en 
pacientes con 8 mg de Dexametasona comparado con aquellos a quienes la dosis 
administrada de este fármaco fue 4mg. 
 
9. DISCUSION 
 
Se realizo  un  estudio observacional, descriptivo, exploratorio y ambilectivo en la 
población de pacientes diabéticos llevados a cirugía programada en el Hospital 
universitario Clínica San Rafael, con un control glicémico adecuado encontrando 
que  independiente de la dosis administrada, los niveles de glicemia capilar a las 2 
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y 4 horas postinducción eran mayores  comparados con los niveles basales, sin 
embargo, tal cambio fue superior (hasta de 20 mg/dL) en pacientes con 8 mg de 
Dexametasona comparado con aquellos a quienes la dosis administrada de este 
fármaco fue 4 mg.    
Los hallazgos descritos en este estudio se correlacionan con aspectos 
identificados previamente en la literatura mundial aunque en realidad no hay 
estudios que lo demuestren de manera significativa y exacta comparando grupos 
de pacientes diabéticos en cirugía de bajo y mediano riesgo, como en nuestro 
caso.  
Esta establecido por estudios previos como el de Shamsuddin y colaboradores (1) 
y el de Rizvi y colaboradores (5) que los pacientes diabéticos tienen una alta 
incidencia de complicaciones operatorias, desarrollan hiperglicemia aguda per se 
(incluso en pacientes con tolerancia a la glucosa previa normal) y esta se asocia a 
una alta incidencia de efectos adversos; los pacientes diabéticos tienen mayores 
complicaciones musculoesqueleticas y se someten con mayor frecuencia a 
procedimientos quirúrgicos derivados de estas; así mismo se presentan con 
múltiples patologías concomitantes que pueden aumentar el riesgo perioperatorio, 
incluidas la obesidad, hipertensión y enfermedad coronaria. La cirugía es un 
evento estresante que lleva a una disrupción temporal de la alimentación y 
requieren ajustes del manejo hipoglicemiante y consideraciones especiales en el 
manejo anestésico.  
 
Estudios realizados en población de pacientes llevados a cirugía cardiaca como el 
realizado por Mathijs y colaboradores (3), reportan una asociación directa entre los 
niveles de glicemia elevados y los resultados adversos posoperatorios, 
encontrando un aumento en el 30% de estos con cada 20 mg/dL de aumento del 
valor de la glicemia por encima de 110 mg/dL, adicionalmente se demostró que 
hiperglicemia con 4 valores consecutivos mayores de 200 mg/dL conllevan a 
pobres resultados cardiacos y no cardiacos. En esta misma población de 
pacientes llevados de cirugía cardiaca picos de glicemia mayores de 360 mg/dL se 
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comportan como un predictor independiente de mortalidad en pacientes diabéticos 
y no diabéticos.  
Durante los procedimientos neuroquirúrgicos de clipaje de aneurisma cerebral 
como reportan Joshua y colaboradores (6), se encontró que el déficit neurológico 
es mayor cuando dicho clipaje se realiza con glicemias mayores a 129 mg/dL.  
Cabe resaltar que en cirugía mayor (cardiovascular y neurocirugía) la respuesta 
inflamatoria sistémica inducida es mucho mayor y el tiempo quirúrgico más 
prolongado haciendo que tanto la hiperglicemia como la resistencia a la insulina se 
asocien directamente con estas dos variables; debido a esto y a los hallazgos 
previamente descritos en esta población, no se incluyeron en el presente estudio.   
En nuestro estudio obtuvimos que independiente de la dosis administrada de 
dexametasona, los niveles de glicemia capilar a las 2 y 4 horas postinducción son 
mayores  comparados con los basales, sin embargo, tal cambio fue superior en 
pacientes con 8 mg de Dexametasona comparado con aquellos a quienes la dosis 
administrada de este fármaco fue 4 mg; lo cual está en relación a los hallazgos 
descritos en los estudios realizados por Eberhart y colaboradores (10) que 
evidencian que posterior a la administración de dosis únicas de dexametasona 
como profilaxis de nausea y vómito posoperatorio, los niveles de glucosa 
aumentan tanto en pacientes diabéticos como los no diabéticos sometidos a 
cirugía abdominal, la diabetes pobremente controlada y la obesidad severa 
influencian el desarrollo de hiperglicemia; el principal hallazgo se vio a los 240 min 
posterior al bolo. Así mismo se ha evidenciado durante cirugía ginecológica en el 
estudio de Vanthuyne y colaboradores (9), específicamente histerectomía sin que 
se encontrara relación con el metabolismo graso; y en este recomiendan valorar 
los beneficios de corticoesteroides sobre los potenciales riesgos.  Así mismo, en 
estudios en pacientes con trauma y quemados como el de Rogers y colaboradores 
(13) se ha asociado la hiperglicemia con mayor morbilidad y mortalidad; se 
presenta principalmente por la respuesta hipermetabolica al estrés. Otros estudios 
que están en relación con nuestros hallazgos como el de Mraovic y colaboradores 
de 2011 (11) que reportan que la diabetes es un factor de riesgo para resultados 
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suboptimos en cirugía ortopédica, y hay asociación con complicaciones 
infecciosas posterior a las intervenciones; sobre todo los pacientes con control 
suboptimo de la glicemia en los reemplazos primarios de cadera y rodilla, en 
cirugía columna es de un 56% versus 21% en pacientes no diabéticos.   
 
Todos los estudios citados y revisados que se encuentran en la literatura fueron 
realizados en pacientes llevados a cirugía de riesgo bajo e intermedio comparando 
población de pacientes diabéticos y no diabéticos; en la literatura actual no se 
encontraron estudios que comparen dos dosis de dexametasona y el efecto que 
esta tiene sobre la glicemia en pacientes exclusivamente diabéticos, debido a esto 
se adelanto el presente trabajo. 
 
En nuestro estudio se presentaron algunas limitaciones; dentro de estas el diseño 
que se adelanto fue de corte observacional, descriptivo, exploratorio y ambilectivo, 
que no es el ideal para obtener conclusiones y dar recomendaciones; así mismo, 
el número de pacientes a los que se realizo seguimiento fue limitado, se detuvo la 
recolección al obtener una diferencia significativa en el aumento de la glicemia a 
las 4 horas, y se considera que los datos son suficientes para la justificación de la 
realización de un estudio de tipo ensayo clínico, que compare grupos con mayor 
cantidad de pacientes y en un periodo de tiempo más prolongado ya que a las 4 
horas posterior a la inducción se empieza a incrementar significativamente el valor 
de la glicemia dándole interés a la evaluación de este comportamiento en un 
tiempo mayor, lo que también corresponde a una limitación de este estudio. 
 
10. CONCLUSIONES 
 
Independiente de la dosis administrada de dexametasona, los niveles de glicemia 
capilar a las 2 y 4 horas postinducción son mayores  comparados con los basales, 
sin embargo, tal cambio fue superior en pacientes con 8 mg de Dexametasona 
comparado con aquellos a quienes la dosis administrada de este fármaco fue 4 
mg.   
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11. RECOMENDACIONES  
Los datos obtenidos en el presente estudio sugieren la necesidad de realizar un 
ensayo clínico con un tamaño de muestra mayor y un tiempo de seguimiento más 
prolongado; que permitan evaluar el comportamiento de los niveles de glicemia de 
manera que se pueda caracterizar el aumento insipiente que demuestra en el 
presente estudio, determinando su cenid y las significación clínica de estos 
eventos.  
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13. ANEXOS 
 
 
ANEXO I. INSTRUMENTO DE RECOLECCION 
 
EFECTO DE LA ADMINISTRACION DE DEXAMETASONA SOBRE LA GLICEMIA EN 
PACIENTES DIABETICOS LLEVADOS A CIRUGIA 
 
 
Formato Numero ________ 
 
 
EDAD_____ SEXO _____PESO: ___________  
TALLA: _________ IMC: _________  ASA: __________ 
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CIRUGIA PROGRAMADA  ______________________________________________________ 
 
 
ANTECEDENTES RELACIONADOS CON DIABETES MELLITUS (DM) 
Tipo de DM: I___ II___   
Control: Glicemia pre quirúrgica: ____________                     Hb Glicosilda: __________ 
 
 
PROCEDIMIENTO QUIRURGICO 
Fecha de realización: _____________________                      Tiempo qx: ____________ 
Dosis de Dexametasona:  4 mg   O        8 mg    O 
 
 
GUCOMETRIAS REALIZADAS 
Preinducción:   ____________       2 horas   ____________       4 horas   _____________ 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO II. GRÁFICO DE BARRAS PARA LA DISTRIBUCIÓN SEGÚN EL SEXO DE LA POBLACIÓN 
MUESTRA. 
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Fuente SPSS V.19 
 
ANEXO III. GRÁFICO DE BARRAS PARA LA DISTRIBUCIÓN SEGÚN EL ASA DE LA POBLACIÓN 
MUESTRA. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fuente SPSS V.19 
ANEXO IV. GRÁFICO DE BARRAS PARA LA DISTRIBUCIÓN SEGÚN EL TIPO DE PROCEDIMIENTO 
REALIZADO DE LA POBLACIÓN MUESTRA. 
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Fuente SPSS V.19 
 
ANEXO V. GÁFICO DE BARRAS PARA LA DISTRIBUCIÓN SEGÚN TIEMPO DE DURACIÓN DEL 
PROCEDIMIENTO EN LA POBLACIÓN MUESTRA.
 
Fuente SPSS V.19 
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ANEXO VI. GRÁFICO DE LOS INTERVALOS DE CONFIANZA DEL 95%  PARA LA DISTRIBUCIÓN DE 
LOS IMC DE LA MUESTRA SEGÚN DOSIS DE DEXAMETASONA ADMINISTRADA. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fuente SPSS V.19 
 
 
ANEXO VII. GRÁFICO DE LOS INTERVALOS DE CONFIANZA DEL 95%  PARA LA DISTRIBUCIÓN DE 
LA EDAD DE LA MUESTRA SEGÚN DOSIS DE DEXAMETASONA ADMINISTRADA 
 
 
Fuente SPSS V.19 
ANEXO VIII. BOXPLOT DE DISTRIBUCIÓN DE LA DURACION DEL PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO 
EN LA MUESTRA SEGÚN DOSIS DE DEXAMETASONA ADMINISTRADA 
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Fuente SPSS V.19 
 
 
ANEXO IX. GRÁFICO DE INTERVALOS DE CONFIANZA DEL 95% PARA LA DISTRIBUCIÓN INICIAL DE 
LOS VALORES DE GLICEMIA EN LA MUESTRA SEGÚN DOSIS DE DEXAMETASONA ADMINISTRADA 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fuente SPSS V.19 
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ANEXO X. GRÁFICO DE INTERVALOS DE CONFIANZA DEL 95% PARA LA DISTRIBUCIÓN DE LOS 
VALORES DE GLICEMIA A LAS 2 HORAS POSTINDUCCIÓN ANESTÉSICA EN LA MUESTRA SEGÚN 
DOSIS DE DEXAMETASONA ADMINISTRADA 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fuente SPSS V.19 
 
ANEXO XI. GRÁFICO DE INTERVALOS DE CONFIANZA DEL 95% PARA LA DISTRIBUCIÓN DE LOS 
VALORES DE GLICEMIA A LAS 4 HORAS POSTINDUCCIÓN ANESTÉSICA EN LA MUESTRA SEGÚN 
DOSIS DE DEXAMETASONA ADMINISTRADA 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fuente SPSS V.19 
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ANEXO XII. GRÁFICO DE INTERVALOS DE CONFIANZA DEL 95% PARA LOS CAMBIOS EN VALORES 
DE GLICEMIA A LAS 2 HORAS POSTINDUCCIÓN ANESTÉSICA COMPRADA CON LA INICIAL EN LA 
MUESTRA, SEGÚN DOSIS DE DEXAMETASONA ADMINISTRADA. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fuente SPSS V.19 
 
 
ANEXO XIII. GRÁFICO DE INTERVALOS DE CONFIANZA DEL 95% PARA LOS CAMBIOS EN VALORES 
DE GLICEMIA A LAS 4 HORAS POSTINDUCCIÓN ANESTÉSICA COMPRADA CON LA INICIAL EN LA 
MUESTRA, SEGÚN DOSIS DE DEXAMETASONA ADMINISTRADA 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fuente SPSS V.19 
